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Actualmente la enfermedad cerebrovascular es considerada la tercera causa de muerte en los 
países desarrollados, y su prevalencia alcanza cifras de 794 por 100,000 habitantes. Además, 
la salida de las personas afectadas de la población económicamente productiva, así como su 
prolongada estadía hospitalaria vuelven esta entidad una de las más devastadoras para el 
sector economía y salud1.  
Dentro del espectro de enfermedad cerebrovascular se incluyen procesos que afectan el flujo 
sanguíneo del cerebro, los cuales pueden ser: a) intrínsecos a los vasos sanguíneos, b) 
originados de forma remota a ellos, c) por inadecuada perfusión sanguínea cerebral, ya sea 
por disminución de la presión de perfusión o por incremento de la viscosidad sanguínea, o d) 
por ruptura de un vaso en el espacio subaracnoideo o tejido intracerebral. De estos, los tres 
primeros pueden conducir ya sea a un ataque isquémico transitorio o un infarto, mientras que   
el último se expresa como un evento cerebrovascular hemorrágico1. 
  Los ataques isquémicos transitorios (AITs), son episodios breves de disfunción neurológica 
que resulta de la isquemia cerebral focal no asociada con infarto cerebral.2 Actualmente, pese 
a los avances en diagnóstico por neuroimágenes, la prevalencia de este tipo de eventos es 
difícil de determinar, por un lado, debido a la falta de reconocimiento por parte de los 
sistemas de salud y por otro lado, debido a la variedad de criterios empleados por los distintos 
estudios epidemiológicos3.  
Planteamiento del problema 
Distintas conductas epidemiológicas han sido reportadas sobre esta entidad, y se sabe que la 
incidencia de los AITs incrementa exponencialmente con la edad independientemente de la 
raza y el género4; estudios realizados en Reino Unido muestran una incidencia de 6.41 por 
cada 1,000 pacientes mayores de 85 años de edad. En Portugal la incidencia total está 
estimada en 0.67 por cada 1,000 habitantes, mostrando diferencias entre el área rural (0.96) 
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y el área urbana (0.61), mientras que países como Estados Unidos reportan una incidencia 
aproximada de 200,000 a 500,000 casos por año, con una prevalencia en la población de 
2.3%, lo que equivale a alrededor de 5 millones de personas. Basados en una revisión de la 
Encuesta Nacional Hospitalaria de Atención Médica Ambulatoria (National Hospital 
Ambulatory Medical Care Survey) que incluyó 2,623,000 casos de AIT diagnosticados en 
los servicios de emergencia de Estados Unidos durante los años 1992 a 2000 se ha estimado 
una incidencia global de 1.1 por cada 1000 habitantes2.E 
La incidencia para Latinoamérica varía entre 35 y 183/100,000 habitantes5. En Colombia el 
estudio realizado en Sabaneta-Antioquia, encontró una incidencia anual ajustada por edad y 
sexo de 88.9/100,000 habitantes, afectando mayoritariamente a hombres con una relación de 
1.9 a 1 con relación a las mujeres (incidencia de 118.7 vs. 61.8/100.000 habitantes) y dicha 
relación se triplica sobre los 60 años6 
Además la prevalencia estimada para Europa es de 13.37/1,000 habitantes7 mientras que para 
Latinoamérica se reportan prevalencias entre 1.74 y 6.51/1,000 habitantes5 cifras que son 
aparentemente bajas comparadas con las observadas a nivel mundial, se pudiera llegar a 
pensar que esto pudiera ser efecto del subregistro que existe de los ataques isquémicos 
transitorios. 
Debido a la disparidad de cifras referentes a la epidemiología de los AIT entre los países 
latinoamericanos y la necesidad de tener datos extrapolables a nuestra población, se planteó 
como interrogante ¿Existe similitud en las características epidemiológicas de los 
pacientes que sufren ataques isquémicos transitorios en hospitales de tercer nivel del 
Instituto Salvadoreño del Seguro Social comparadas con las observadas en el resto de 
los países del mundo? Para aclarar esta interrogante se buscaron datos en el hospital Médico 









Actualmente se ha evidenciado que el tiempo que transcurre entre un AIT y el desarrollo de 
un franco ECV ocurre en un 17% en las primeras 24 horas, 9% a las 48 horas y 43% los 7 
días subsecuentes8,9,10. Sumado a esto, Lisabeth L.D. y col. mostró que aproximadamente la 
mitad del riesgo a 90 días para ECV ocurre entre los primeros 2 días posterior a un AIT; 
sugiriendo que en general los pacientes que han tenido un ataque isquémico transitorio tienen 
un riesgo elevado para presentar un evento cerebrovascular11. 
En base a los datos anteriormente expuestos, se puede evidenciar que los AIT tienen un valor 
predictivo en el desarrollo de los ECV, por lo que conocer la tendencia epidemiológica y los 
factores de riesgo para su desarrollo cobra gran relevancia, además al momento no existen 
datos en el Instituto Salvadoreño del Seguro Social que registren este evento neurológicoa,b, 






                                                          
a Comunicación personal con Dr. Francisco Delgado Castro (jefe del departamento de Neurología ISSS). 
b Revisión personal de trabajos de investigación y tesis registradas del año 1998 a 2010 en la biblioteca 




Evolución histórica del concepto de AIT 
La primera descripción fisiopatológica del concepto de ataque isquémico transitorio (AIT) 
se realizó en el año de 1951. Se trataba de un paciente con hemiplejía izquierda que refería 
haber sufrido episodios previos de pérdida de visión transitoria en el ojo derecho. Padecía 
como enfermedad de base cáncer colorrectal a consecuencia del cual falleció unas semanas 
después. La autopsia manifestó una oclusión de la arteria carótida interna derecha asociada a 
un infarto isquémico cerebral en todo el territorio de la arteria cerebral media derecha. Los 
episodios de amaurosis fugaz se produjeron durante el período prodrómico a un infarto 
cerebral en el cual se hubiesen podido establecer medidas preventivas para evitarlo12. 
Durante esta misma década se propusieron las primeras definiciones basadas en la duración 
de los síntomas del AIT. El comité del Instituto Nacional de Salud de los Estados Unidos de 
América (NIH, por sus siglas en inglés) sugirió en 1958, siguiendo la propuesta de Fisher, 
que si bien los AIT podían durar varias horas, la duración de los síntomas variaba típicamente 
desde segundos a 5 - 10 minutos13. 
En 1964, Acheson y Hutchinson propusieron el límite temporal de una hora para diferenciar 
el AIT del infarto cerebral14. No obstante, en ese mismo año, Marshall defendió el actual 
criterio temporal de 24 horas15. Al año siguiente, en la 4ta conferencia de Princetown se 
reforzó dicho criterio16. Finalmente, en 1975 cuando el NIH revisó las definiciones de las 
enfermedades neurológicas estableció el límite de 24 horas17. En ese momento no existían 
exploraciones neurodiagnósticas que discriminaran la presencia o ausencia de la lesión 
isquémica cerebral, o la de otra patología neurológica que simulara un episodio vascular 
isquémico. 
Propuesta de una nueva definición 
A finales del 2002, se propuso la necesidad de un cambio en la definición de AIT más acorde 
con los datos vanguardistas18. Desde 1950 hasta la actualidad se han producido avances 
tecnológicos y estudios epidemiológicos que han hecho replantear el criterio temporal 
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arbitrario de 24 horas. El ataque isquémico transitorio y el infarto cerebral son entidades que 
comparten el mismo sustrato fisiopatológico que es la isquemia cerebral. Su diferencia radica 
en la presencia o no de lesión cerebral. 
La mayoría de los AIT resuelven dentro de los primeros 60 minutos19. Si los síntomas duran 
más de 60 minutos la probabilidad de que la clínica desparezca a las 24 horas de su inicio es 
menor del 5%20. Marler y col. demostraron que el 2% de los pacientes que formaron parte de 
la cohorte placebo de un ensayo con el activador de plasminógeno tisular recombinante, en 
la fase hiperaguda del ictus, resolvieron su clínica dentro de las primeras 24 horas si no lo 
habían hecho durante la primera hora21. Otro motivo para cambiar la actual definición es la 
aprobación del tratamiento fibrinolítico dentro de las tres primeras horas de iniciada la clínica 
del ictus. El criterio temporal de 24 horas para los AIT podría crear una actitud demasiado 
expectante por parte del facultativo con consecuencias nefastas para el enfermo,  ya que si se 
cumpliese de forma estricta el criterio de 24 horas para todos los candidatos para recibir 
tratamiento fibrinolítico todos éstos pacientes serían excluidos y el intervalo transcurrido 
hasta la instauración del tratamiento, incluso durante las primeras tres horas, tiene influencia 
sobre la efectividad del mismo21,22. 
Estudios con TC craneal demuestran que entre el 4%23 y el 20%24 de los pacientes con la 
definición tradicional de AIT tienen un infarto en el territorio vascular responsable de la 
clínica. Pero sobre todo la introducción de las nuevas técnicas de resonancia, las secuencias 
de difusión, que tienen una alta sensibilidad para detectar edema citotóxico causado por 
lesiones isquémicas, ha demostrado un elevado porcentaje de lesiones isquémicas agudas en 
los pacientes con AIT. Hasta cerca de un 50% de estos pacientes tienen anormalidades en las 
secuencias de difusión25. La probabilidad de detectar restricción en el movimiento de las 
partículas de agua es más alta cuanto más dure la clínica del paciente.26,27 
Teniendo en cuenta todas estas consideraciones, el llamado Grupo de Trabajo del AIT18 
propuso una nueva definición bajo la base de que los pacientes con un AIT no deben tener 
evidencia objetiva de lesión isquémica cerebral. De esta forma el AIT se define como “un 
episodio breve de déficit neurológico causado por isquemia focal cerebral o retiniana, 
cuyos síntomas típicamente se resuelven en menos de una hora, y sin infarto agudo 
Página 8 
 
evidente”. Esta nueva definición conserva el concepto clásico de AIT excluyendo los casos 
en los que hay evidencia de lesión. Intenta evitar poner un límite de tiempo máximo 
arbitrario. Como ejemplo, un paciente con clínica sugestiva de tres horas de evolución 
asociada a lesión en las secuencias de difusión debería clasificarse como infarto cerebral. Sin 
embargo el mismo paciente en el que la prueba de neuroimagen no se evidencia ninguna 
lesión debería considerarse como un AIT.  
La nueva definición de AIT tiene como mayor limitación que un mismo paciente según como 
haya sido estudiado se clasificará de una forma u otra. Los autores recomiendan la realización 
a todos los pacientes con un AIT de una resonancia con secuencias de difusión para 
discriminar si se trata de un verdadero AIT o bien de un infarto cerebral. No obstante, esta 
definición no excluye la aplicación de un marcador biológico, cuando se descubra, similar a 
las enzimas cardiacas que pueda discriminar entre las dos entidades. Pese a las dificultades 
sobre la correcta clasificación de los pacientes no se debe olvidar que tanto si se trata de una 
AIT, como de un infarto cerebral, lo que verdaderamente importa y lo que marcará el 
pronóstico del paciente, es la causa subyacente del episodio neurológico. La aplicación de 
esta nueva definición, aboga hacia un estudio urgente y completo del paciente con AIT. 
Factores de riesgo para la aparición de un AIT 
Como sucede en los pacientes con patología isquémica cerebral el principal factor de riesgo 
vascular sobre el que se puede actuar es la hipertensión arterial. Un control adecuado de la 
presión, por debajo de 130/80mmHg, podría prevenir el 75% de los ictus12. Otros factores de 
riesgo son la edad, diabetes mellitus (DM), dislipidemia, obesidad, tabaquismo, 
hiperhomocisteinemia, el sexo masculino entre otros (Ver tabla 1). Sin embargo, existen 
pocos trabajos dirigidos al estudio de los factores de riesgo asociados a la aparición de un 
AIT, en comparación con el número de estudios que analizan el riesgo de aparición de ictus 
tras un AIT y los factores de riesgo asociados28. Un estudio reciente que compara las 
características clínicas y los factores de riesgo vascular entre pacientes con AIT y pacientes 
con infarto cerebral isquémico, pone en evidencia la mayor edad y el mayor número de 
factores de riesgo vascular en el segundo grupo. En los pacientes que han sufrido un AIT 
existe un mayor porcentaje de episodios de etiología indeterminada29. 
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El AIT como factor de riesgo de progresión de la enfermedad vascular 
isquémica. 
Los trabajos clásicos estiman la tasa anual de mortalidad para los pacientes con un AIT varía 
entre el 4.4 y el 5.0% en cohortes hospitalarias30,31, 32. A los 10 años, entre el 40% y el 54% 
de estos pacientes ha presentado un infarto de miocardio, un infarto cerebral, o bien ha muerto 
por una causa vascular33.  
Estos datos apoyan la importancia de un diagnóstico y tratamientos precoces. Más aún si 
tenemos en cuenta que el riesgo es todavía más alarmante en los pacientes que tienen una 
estenosis extracraneal grave sintomática. En éstos el riesgo de ictus dentro de los primeros 
90 días de seguimiento asciende hasta el 20.1%, siendo del 5.5% dentro de las primeras 48 
horas34. 
De forma concordante, el estudio NASCET demostró que el riesgo de recurrencia en los 90 
días subsecuentes fue de 20.1% para los pacientes que debutaron con un AIT versus un 2.3% 
para los que presentaron un ECV inicialmente34. De igual modo, si se comparan los pacientes 
que participaron en el estudio NINDS para el tratamiento con fibrinolíticos en la fase aguda 
del ictus35, la recurrencia a los 90 días fue mayor en los pacientes que sufrieron un AIT (30%), 
que en los que sufrieron un infarto cerebral (10%).  La rápida recuperación de los pacientes 
con un AIT no implica un mejor pronóstico respecto a los pacientes con un infarto 
cerebral36.En los pacientes que sufren un AIT, el tejido cerebral que se ha recuperado todavía 
está en riesgo; si la causa de la clínica es una placa aterosclerótica inestable, ésta tendrá una 
mayor capacidad de producir episodios sintomáticos nuevos en comparación a aquellos 
pacientes ya infartados37. Si por ejemplo una placa rota es la responsable de un infarto en el 
territorio vascular distal, las trombosis adicionales ocurrirán en regiones cerebrales con 
necrosis y se desarrollarán probablemente de forma asintomática. Una posible causa de la 
rápida resolución de la clínica en pacientes que han sufrido un ECV es la presencia de un 







Predictores de recurrencia en los pacientes con AIT 
La alta tasa de recurrencia del ictus y el riesgo elevado de presentar un episodio de cardiopatía 
isquémica o muerte vascular durante el seguimiento, sobre todo durante los primeros días, 
justifican la importancia de descubrir factores predictivos para seleccionar los casos de alto 
riesgo. Sin embargo, los estudios realizados no han identificado un único factor predictivo 
fuerte y los resultados son difícilmente aplicables de unas cohortes a otras38,39.   
Seguimiento precoz 
Si valoramos el seguimiento precoz, uno de los trabajos más importantes y más citados es el 
de Johnston y colaboradores. Fue de los primeros que demostraron la alta tasa de episodios 
vasculares durante el seguimiento a corto plazo. Sobre una cohorte de 1707 pacientes, el 
10.5% sufrió un nuevo ictus a los 90 días, la mitad de los cuales ocurrió durante las primeras 
48 horas (ver tabla 1). Por orden de importancia, la alteración del lenguaje en el episodio 
índice, el déficit motor, la duración de los síntomas mayor a 10 minutos, el antecedente de 
diabetes mellitus (DM) y la edad fueron identificados como factores predictores 
independientes de nuevos ictus isquémicos40. Estudios posteriores muestran un riesgo de 
recurrencia precoz similar, entre el 9.5% y el 17.3%29,41,42,43, 44. Sin embargo, no encuentran 












Tabla 1. Resumen de los principales estudios de seguimiento precoz de AIT.   
  2d 7 d 30d 90d 1 año 
  Ictus Ictus Ictus Ictus Ictus Cualquier 
episodio 
vascular 






























































































































































































































































































OCSP: Oxfordshire Community Stroke Project. OXVASC: Oxford Vascular. NASCET: North American 
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial. GCNKSS: Greater, Study Cincinnati/Northern Kentucky Stroke 
Study. 
EIC: Enfermedad isquémica coronaria. 
Seguimiento a largo plazo 
En los estudios realizados a largo plazo existe una gran diversidad de variables útiles en el 
pronóstico de estos pacientes, pero como en las cohortes de seguimiento a corto plazo la 
oportunidad relativaces débil. Además, la mayoría incluye pacientes con infarto cerebral 
isquémico menor (con mínimo déficit residual). Respecto a la recurrencia de ictus, la edad y 
el antecedente de diabetes mellitus44 son factores predictivos comunes en casi todos ellos.            
Después existen diversas variables que según los estudios adquieren o no importancia en el 
pronóstico de estos pacientes, como la edad, sexo masculino, el antecedente de cardiopatía 
isquémica o arteriopatía periférica, los episodios múltiples, las alteraciones 
electrocardiográficas, etc30,38,45,46 (Ver tabla 2). 
                                                          




Tabla 2. Resumen de los principales estudios de seguimiento a largo plazo de 
pacientes con AIT.  
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(1,5)(van latum et 














Entre paréntesis se expresan las OR de los diferentes factores predictores independientes. 
Desconocimiento del problema 
Pese a las cifras alarmantes de incidencia, el AIT es el gran desconocido de las enfermedades 
cerebrovasculares por la población general como, lamentablemente, del personal sanitario47. 
De los pacientes que han debutado con un AIT, se estima que aquellos con diagnóstico de 
arritmia cardiaca debida a fibrilación auricular y que eran candidatos a la prevención primaria 
con anticoagulantes, un 45% no la estaban recibiendo48, y que dos tercios de pacientes con 
estenosis grave carotídea que han debutado con un AIT no reciben tratamiento quirúrgico49 
y hasta un tercio de los pacientes atendidos por primera vez no son correctamente 
estudiados50. En un artículo publicado por Nguyen-Huynh et al, sólo el 43% de los médicos 
encuestados conocía las características clínicas y de duración para que un episodio transitorio 
sea considerado un AIT51. Sólo un 37% de los pacientes era remitido con un neurólogo. En 
su estudio Johnston SC y col. evidencian que apenas el 9% de los participantes identificaron 
los síntomas compatibles con un AIT3. De igual modo, los pacientes no entienden la urgencia 
que representa un AIT; la transitoriedad de la clínica hace que no perciban la necesidad de 




Las características clínicas del AIT dependen evidentemente del lecho vascular afectado. 
Existen más de 17 posibles arterias afectadas en ambos hemisferios. Las posibilidades 
clínicas son múltiples, desde una disartria asociada a torpeza de la mano, hasta una hemiplejia 
con afasia y hemianopsia. Clásicamente se dividen los territorios vasculares en dos, el 
anterior y el posterior. Aproximadamente el 80% de los AITs corresponden al territorio 
carotídeo, mientras el 20% restante a la circulación posterior o vertebrobasilar. Los AITs de 
territorio anterior pueden cursar con déficits motores y sensitivos de un hemicampo, junto 
con afectación del lenguaje si se afecta el hemisferio dominante, o bien, con presencia de 
negligencia o agnosias si se afecta el hemisferio no dominante. Los déficits visuales si están 
presentes suelen ser en forma de hemianopsia o extinción visual. Los AITs de territorio 
posterior se manifiestan en forma de déficit motor que puede afectar hasta las cuatro 
extremidades, déficits sensitivos de igual distribución, alteraciones visuales que pueden ir 
desde la hemianopsia hasta la ceguera cortical, alteración de la motilidad ocular, por 
mencionar algunos. Existen diferentes signos y síntomas que deben ser identificados dentro 
de un síndrome isquémico cerebral siempre y cuando se manifiesten de forma combinada y 
no aislada: vértigo, disfagia, ataxia, diplopía y disartria. Los episodios secundarios a isquemia 
retiniana, habitualmente asociados a patología aterosclerótica carotídea, se manifiestan como 
amaurosis fugaz (ver tabla 3). 
El término de AIT “crescendo” se utiliza para describir múltiples episodios recurrentes de 
AIT durante horas e incluso días. No define un grupo de enfermos con un mecanismo 
fisiopatológico común. Este tipo de AITs pueden ser producidos tanto por estenosis 
carotídeas críticas, como por una fuente cardioembólica, patología de pequeño vaso, etc52; 














Tabla 3. Síntomas según territorio vascular afectado 
Síntomas sugestivos de territorio anterior 
Amaurosis fugaz 
Hemiparesia contralateral 
Hemihipoestesia o parestesias contralaterales 
Afasia si afectación del hemisferio dominante 
Déficit campimétrico homónimo contralateral 
Agnosia 
Disartria (Si aparece en combinación con otro síntoma o signo) 
Síntomas sugestivos de territorio posterior 
 
Déficit motor usualmente bilateral 
Déficit sensitivo bilateral, unilateral o cruzado 
Déficit campimétrico homónimo bilateral o contralateral 
Pérdida de visión binocular 
Dos o más de los síntomas siguientes: vértigo, diplopía, disfagia, disartria y ataxia 
Síntomas no sugestivos de AIT 
 
Síncope, rotación de objetos, confusión, incontinencia de esfínteres, debilidad 
generalizada. 
 




 Predicción del riesgo de ictus después de un AIT 
Evidencia preliminar sugiere que una herramienta de abordaje inicial conocida como puntaje 
de ABCD^2 d, puede ser utilizada para identificar a los pacientes en alto riesgo de presentar 
un ECV isquémico en los primeros dos días después del AIT53. 
El puntaje de ABCD^2 está basado en dos puntajes pronósticos anteriores para AIT, el 
puntaje de California40 y el puntaje ABCD54 y fue validado usando poblaciones de estudio 
independientes de los Estados Unidos (California) y del Reino Unido (Oxford) que incluyó 
4809 pacientes con AIT53. Se observó que el nuevo puntaje ABCD^2 fue un predictor de 
riesgo de ECV más preciso que cualquiera de sus predecesores en estas poblaciones. 
El puntaje de ABCD^2 se describe de la siguiente forma53: 
 Edad > 60 años = 1 punto. 
 Elevación de la presión arterial (sistólica >140mmHg o diastólica >90mmHg) = 1 
punto. 
 Hallazgos clínicos: debilidad unilateral = 2 puntos, alteración aislada del lenguaje = 
1 punto, otros = 0 puntos. 
 Duración de los síntomas: >60 minutos = 2 puntos, 10 a 59 minutos = 1 punto, < 10 
minutos = 0 puntos. 
 Diabetes: presente = 1 punto, ausente = 0 puntos. 
El riesgo estimado para 2 días de ECV determinado por el puntaje de ABCD^2 en cohortes 
validadas se detalla en la tabla 4. 
 
Tabla 4: Riesgo de ECV según puntaje ABCD^2 
Puntaje Riesgo 
0 – 3 Bajo (1.0%) 
4 – 5 Moderado (4.1%) 
6 – 7 Alto (8.1%) 
 
  
                                                          
d Por el acrónimo en inglés: Age (edad), Blood pressure (presión sanguínea), Clinical features (hallazgos 
clínicos), Duration of symptoms (duración de los síntomas), Diabetes. Se describe como ABCD^2, haciendo 





El AIT, al igual que el ictus isquémico, es una entidad muy heterogénea en lo que hace 
referencia a su etiopatogenia. A continuación, se citan las principales etiologías y 
mecanismos fisiopatológicos por los que se manifiestan: 
Aterosclerosis extracraneal 
Se considera que la patología carotídea aterosclerótica es el responsable del 15 al 25% de los 
AIT o ictus de la circulación anterior55,56 Como ya se ha mencionado, se asocia a un alto 
riesgo de aparición de ECV sobre todo durante el seguimiento precoz, por lo que la indicación 
de tratamiento de recanalización (endarterectomía o angioplastia) se debe realizar lo más 
tempranamente posible34,57. Los mecanismos fisiopatológicos por los que se produce la 
sintomatología son el embolismo arterio-arterial o el fenómeno hemodinámico; el primero 
consiste en el desprendimiento de elementos que integran la placa de ateroma o material 
trombótico depositado sobre la misma y su embolización a ramas arteriales más distales. El 
segundo, en la disminución del flujo sanguíneo en el territorio distal a la estenosis en el 
contexto de una pobre circulación colateral o en situaciones de descenso de la presión de 
perfusión cerebral. 
Aterosclerosis intracraneal 
La aterosclerosis intracraneal es la principal causa de ictus en los países asiáticos. Hasta el 
50% de los AITs son causados por estenosis intracraneales58,59. En el mundo occidental está 
constituyendo una causa emergente de forma paralela a los avances técnicos (angioTC, 
angioRM, Doppler y dupplex transcraneal). Varios estudios coinciden en señalar que las 
estenosis intracraneales causan entre el 6 y 10% de todos los infartos cerebrales. La mitad de 
las estenosis intracraneales sintomáticas lo son en forma de AIT o de clínica fluctuante. En 
estos casos el mecanismo de producción del AIT es también por embolismo arterio-arterial 
o por compromiso hemodinámico60   
Embolismo cardiogénico 
El embolismo cardiogénico representa una causa importante de ictus isquémico (entre el 20 
y 40% según las series). Las situaciones que potencialmente pueden causar un embolismo se 
dividen en dos categorías: las de alto riesgo, en las que está más que justificado iniciar 
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tratamiento anticoagulante, si no existe contraindicación, y las de menor riesgo en las que el 
riesgo de ictus es menos evidente y el tratamiento con anticoagulantes es más discutible61. 




Tabla 5. Causas cardioembólicas de AIT.  
Alto Riesgo Cardioembólico Bajo Riesgo Cardioembólico 
 
Enfermedad valvular reumática. 
Válvulas protésticas mecánicas. 




Síndrome del seno enfermo. 
Infarto de miocardio anterior reciente. 
Infarto de miocardio crónico con 




Foramen oval permeable. 
Prolapso mitral. 
Ateroma del arco aórtico. 
Ruptura cuerdas de la válvula mitral. 
Aneurisma del septo interauricular. 
Calcificación anillo mitral. 
Otras enfermedades valvulares menores. 
Anormalidad en el movimiento de la 




El cardioembolismo es más frecuente en los pacientes con un infarto cerebral que en los que 
han sufrido un AIT62. Si ponemos por ejemplo la fibrilación auricular, que es la causa de 
cardioembolismo más frecuente, los ictus isquémicos provocados por ésta son más graves 
que los de otras etiologías, porque el trombo generado en el atrium izquierdo suele ser de 
tamaño grande y generalmente afecta a pacientes de edad más avanzada63. 
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Enfermedad oclusiva arterial de pequeño vaso 
Aunque la enfermedad arterial de pequeño vaso o enfermedad lacunar constituye una de las 
principales causas de infarto cerebral (25%)64, el diagnóstico de AIT lacunar debe ser un 
diagnóstico de exclusión después de haberse descartado otras causas de forma exhaustiva. 
Este tipo de AIT, en todo caso debería diagnosticarse en el paciente que hubiese presentado 
uno de los síndromes lacunares típicos (hemiparesia pura, hemiparesia atáxica, disartria, 
mano-torpe, síndrome sensitivo puro y el síndrome hemisensitivo motor) y una vez 
descartada la patología de arteria grande, si el paciente tiene uno o más de los factores de 
riesgo vascular clásicos (edad avanzada, diabetes mellitus, hipertensión arterial). El síndrome 
de alerta capsular es el ejemplo más claro de enfermedad de pequeños vasos con hallazgos 
clínicos transitorios; se trata de episodios autolimitados, repetidos en forma de síndrome 
lacunar por obstrucción reversible de arterias perforantes, y que de forma inexorable pese al 
tratamiento (40% a los 10 días) desemboca en un infarto lacunar establecido65. 
Causas infrecuentes 
Como en los infartos cerebrales, existen causas menos frecuentes que también pueden cursar 
en forma de AIT. Entre ellas, la enfermedad carotídea cervical no aterosclerótica es la más 
frecuente (disección arterial traumática o espontánea, displasia fibromuscular, entre otras). 
Las vasculitis que afectan el sistema nervioso central, tanto las primarias como las 
secundarias a vasculitis sistémicas, en algunas ocasiones pueden cursar con sintomatología 
transitoria. En estos casos es necesaria la realización de pruebas diagnósticas más agresivas, 
como la arteriografía e incluso la biopsia cerebral. Las alteraciones hematológicas son el 
responsable de aproximadamente un 1% de todos los ictus. Éstas incluyen las 
hemoglobinopatías y los estados de hipercoagulabilidad. Si el ictus se da en el adulto joven 









Tabla 6. Causas infrecuentes de ECV isquémico. 




Cervical no aterosclerótica. 
    Disección arterial. 
    Traumática o espontánea. 
    Displasia fibromuscular. 
    Enfermedades del colágeno. 
 
Vasculitis del SNC 
    Primaria. 
    Secundaria a vasculitis. 
    Sistémicas. 
 
Alteraciones de la coagulación 
    Resistencia a la proteína V. 
    Activada. 
Déficit de antitrombina III, proteínas C y 
S,  Factor VIII. 




    Policitemia vera. 
    Trombocitosis primaria. 
    Anemia de células falciformes.  





    CADASIL. 
    Enfermedad de Fabry. 
    Enfermedad de Marfán. 
    Pseudoxantoma elástico. 
 
Angiopatía por radiación 
Síndrome de Sneddon. 










 Describir los principales aspectos clínico-epidemiológicos de los pacientes del área 
metropolitana de San Salvador diagnosticados con ataque isquémico transitorio de 
enero del año 2008 a diciembre 2010 en el hospital Médico Quirúrgico y hospital 
General del Instituto Salvadoreño del Seguro Social. 
Específicos: 
1. Determinar la incidencia de ataques isquémicos transitorios de enero del año 2008 a 
diciembre 2010 en el hospital Médico Quirúrgico y hospital General del Instituto 
Salvadoreño del Seguro Social. 
 
2. Describir la distribución por sexo de los pacientes diagnosticados con un ataque 
isquémico transitorio de enero del año 2008 a diciembre 2010 en el hospital Médico 
Quirúrgico y hospital General del Instituto Salvadoreño del Seguro Social. 
 
3. Describir la distribución por edades de los pacientes diagnosticados con un ataque 
isquémico transitorio de enero del año 2008 a diciembre 2010 en el hospital Médico 
Quirúrgico y hospital General del Instituto Salvadoreño del Seguro Social. 
 
4. Describir los valores de presión arterial al arribo a servicio de Emergencias de los 
pacientes diagnosticados con un ataque isquémico transitorio de enero del año 2008 
a diciembre 2010 en el hospital Médico Quirúrgico y hospital General del Instituto 
Salvadoreño del Seguro Social. 
 
5. Describir los principales factores de riesgo conocidos, que pueden ser identificados 
en los pacientes diagnosticados con un ataque isquémico transitorio de enero del año 
2008 a diciembre 2010 en el hospital Médico Quirúrgico y hospital General del 






6. Determinar si el puntaje de ABCD^2 puede calcularse en base a los datos del 
expediente clínico de los pacientes diagnosticados con un ataque isquémico 
transitorio de enero del año 2008 a diciembre 2010 en el hospital Médico Quirúrgico 
y hospital General del Instituto Salvadoreño del Seguro Social. 
 
 
7. Describir el rango de puntaje de ABCD^2 encontrado en los pacientes diagnosticados 
con un ataque isquémico transitorio de enero del año 2008 a diciembre 2010 en el 




8. Determinar la frecuencia de los ataques isquémicos transitorios de circulación 
anterior y posterior en los pacientes diagnosticados con un ataque isquémico 
transitorio de enero del año 2008 a diciembre 2010 en el hospital Médico Quirúrgico 
y hospital General del Instituto Salvadoreño del Seguro Social, basados en la 
sintomatología descrita en el registro clínico de cada paciente. 
Delimitación del tema  
El presente estudio descriptivo, observacional y transversal pretende determinar aspectos 
estadísticos de los accidentes isquémicos transitorios en dos de los principales centros de 
atención del área metropolitana de San Salvador, con el fin de establecer la conducta 
epidemiológica de esta patología y así contrastar dichos hallazgos con los que se describen 
en la literatura internacional y de esta manera establecer una base que permita reconocer el 
grado de extrapolación de las guías internacionales de manejo y prevención de esta patologías 
a nuestra población o por otro lado que sirva para incentivar la investigación de aspectos 





Tipo de estudio: 




Pacientes del área metropolitana de San Salvador que consultaron en el hospital Médico 
Quirúrgico y/o en el hospital General de enero de 2008 a diciembre 2010 con sintomatología 
que fue atribuida a un ataque isquémico transitorio.  
 
Procedimiento: 
Para la realización del presente estudio se solicitó el permiso por escrito a cada director de 
los hospitales Médico Quirúrgico y el hospital General del ISSS; se revisaron los libros de 
registro de pacientes  ingresados y dados de alta de los servicios de Observación y de 
Medicina Interna y se copió el número de afiliación, nombre y edad de los pacientes 
diagnosticados con ataque isquémico transitorio con lo que se pudo realizar la búsqueda de 
datos concernientes al estudio en el archivo clínico de cada hospital basados en la revisión 





La muestra utilizada fue igual al universo de pacientes diagnosticados como ataque 
isquémico transitorio de enero de 2008 a diciembre 2010 en los hospitales ya mencionados. 
Pese a la baja frecuencia de la patología en estudio y a que se utilizaría el total de los pacientes 
encontrados, para dar validez estadística a estos datos, se realizó el cálculo de un nivel de 
confianza del 95%, basado en el número de pacientes que debían incluirse en el estudio 
tomando en cuenta el tamaño de la población del área metropolitana de San Salvador. 
Como se muestra en la tabla 7, se obtuvo un promedio de las poblaciones con cobertura por 
parte del ISSS de los años 2008, 2009 y 2010 de acuerdo con las publicaciones estadísticas 
oficialese. 
                                                          
e http://www.transparencia.gob.sv/institutions/isss/documents/59109/download  
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A partir de esta población se utilizó el programa estadístico OpenEpif para el cálculo de una 
muestra significativa, como se aprecia de la siguiente forma: 
  
Se utilizó la incidencia descrita por la “Encuesta Nacional Hospitalaria de Atención Médica 
Ambulatoria” (National Hospital Ambulatory Medical Care Survey) como valor de 
frecuencia del factor esperado, debido a tratarse de una incidencia global en un estudio de 8 
años y con una población de más de 2 millones de sujetos2. Lo que permitió definir que una 
muestra con un nivel de confianza de 95% debía incluir por lo menos 17 pacientes. 
                                                          
fDisponible en línea:  http://www.openepi.com/OE2.3/Menu/OpenEpiMenu.htm 
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La población total con la que se trabajó fue un total de 25 pacientes, de los cuales 14 eran 
del sexo femenino (56%) y 11 eran del sexo masculino (44%) y cuyas edades oscilaron 
entre 30 años como mínima y 89 años como máxima con un promedio de edad de 66.72 
años. 
Criterios de inclusión: 
- Pacientes ingresados en hospital Médico Quirúrgico y/o en hospital General del 
Instituto Salvadoreño del Seguro Social que consultaron con sintomatología asociada 
de déficit neurológico motor o sensitivo de cualquier tipo. 
- Ambos géneros. 
- Diagnóstico de egreso de ataque isquémico transitorio, expresado como tal en el 
expediente clínico. 
- Edad entre 18 a 90 años. 
- Paciente del área metropolitana de San Salvador. 
Criterios de exclusión: 
- Glicemia menor de 60mg/dL o mayor de 400mg/dL. 
- Sodio sérico menor de 125mEq/L o mayor de 150mEq/L. 
- Evidencia de lesión isquémica o hemorrágica aguda en el mismo territorio teorizado 
para el AIT. 
- Crisis convulsiva en las últimas 24 horas o déficit nuevo posterior a una crisis 
convulsiva. 
- Exclusión de otras causas que cursan con un déficit cerebral transitorio de menos de 
24 horas y que simulen un verdadero AIT. 
- Paciente con domicilio distinto al área metropolitana de San Salvador. 
 
Se revisaron 31 expedientes de los cuales únicamente 25 eran elegibles en base al 







Basado en los documentos internacionales de referencia ética tales como Nuremberg (1946), 
Helsinki (1964) y Tokio (1965) de la Asociación Mundial de Médicos, se destaca lo 
siguiente: 
- Se obtuvo el permiso del director de cada centro hospitalario para tener acceso a los registros 
clínicos de los pacientes diagnosticados con accidente isquémico transitorio, manteniendo la 
confidencialidad de los pacientes por medio de la utilización de registros clínicos y números 
correlativos y nunca nombres o iniciales para la recolección de datos. 
- La información obtenida de los expedientes ha sido confidencial y se han utilizado 
únicamente los datos estadísticos concernientes al estudio. 
- Se ha mantenido la exactitud de los datos y resultados publicando tanto los resultados 
positivos como negativos, teniendo en cuenta las normas éticas que lo rigen. 
- Se solicitó la exención de consentimiento informado de los pacientes involucrados para la 
realización del estudio al comité de ética local del Instituto Salvadoreño del Seguro Social, 
debido a que no se tiene datos o interacción directa de ellos y se siguen las normas de éticas 








Tabla 8. Variables del Estudio.g 
Variable Definición 
conceptual 
Definición operacional Dimensiones Indicadores Instrumentos de 
medición 






masculino o femenino 
basada en numerosos 














Hombre o Mujer 
 
 
Género registrado en la ficha de 














Proceso complejo del 
metabolismo de 
carbohidratos, grasas y 
proteínas, que en 
principio es el 
resultado de la falta 
relativa o completa de 
secreción de insulina 
por las células beta del 
páncreas o por defectos 




Uno o más de los siguientes:  
Historia de diabetes 
mellitus, tratamiento 
conocido con 
hipoglicemiantes orales o 
insulina antes del AIT, 
concentraciones anormales 
de glucosa medidas antes del 
AIT (ayuno ≥126mg/dL, o 
≥200mg/dL después de una 
carga oral de 75gr. de 















Antecedentes expresados por 






Historia de unidad de 
emergencias. 
Historia de ingreso. 
Notas de evolución 
clínica 
                                                          









La práctica de fumar o 
consumir tabaco en sus 






Consumo actual de forma 
fumada de 1 o más 









Antecedentes expresados por 
escrito en el expediente clínico 
 
Expediente clínico. 
Historia de unidad de 
emergencias. 
Historia de ingreso. 








Enfermedad común, a 
menudo asintomática, 
caracterizada por un 
aumento de la presión 
arterial que excede 
persistentemente los 
140/90 mm Hg. 
 
 
Dos o más registros en algún 
momento previo al ataque 
isquémico transitorio de 
presión arterial sistólica 











Antecedentes expresados por 
escrito en el expediente clínico 
 
Expediente clínico. 
Historia de unidad de 
emergencias. 
Historia de ingreso. 













 Se considerará 
sintomatología AIT de 





afasia, déficit campimétrico 
homónimo contralateral, 
agnosia, disartria. 
Sintomatología de AIT de 
circulación posterior: 
Déficit motor bilateral, 
déficit sensitivo bilateral, 
unilateral o cruzado, déficit 
campimétrico homónimo 
bilateral o contralateral, 
pérdida de visión binocular, 
dos o más de los siguientes: 
vértigo, diplopía, disfagia, 









AIT de circulación 
anterior 









Sintomatología registrada en la 
historia clínica de la unidad de 
emergencias, historia de ingreso 
hospitalario o notas de evolución 









Historia de unidad de 
emergencias. 
Historia de ingreso. 










Se considerará como todo 
soplo no transmitido audible 
en la región cervical media o 
superior sobre el territorio de 
la arteria carótida o en la 
región supraclavicular sobre 





Presencia de soplo 
carotídeo. 






Historia de unidad de 
emergencias. 
Historia de ingreso. 





Historia de unidad de 
emergencias. 
Historia de ingreso. 














Aumento anormal de la 
proporción de células 
grasas, especialmente 
en las vísceras y en el 
tejido subcutáneo del 
cuerpo. 
 
Clasificación por IMCh  
IMC de 18,5-24,9 es peso 
normal. 
IMC de 25,0-29,9 es 
sobrepeso. 
IMC de 30,0-39,9 es 
obesidad. 
IMC de 40,0 o mayor y es 














Historia de unidad de 
emergencias. 
Historia de ingreso. 
Notas de evolución 
clínica 
 
                                                          

















1) Infarto de miocardio: ya 
sea un evento clínico 
diagnosticado como 
infarto, confirmado por un 
médico o el expediente 
clínico y cambios 
electrocardiográficos o 
enzimáticos o ambos; o la 
presencia de un patrón 
Q/QS según la 
clasificación Minnesota 
(ver anexos) en un 
 electrocardiograma de 12 
derivaciones  
 
2) Angina: diagnóstico 
basado en las respuestas 
del cuestionario Rose (ver 
anexos), en el cual la 
combinación de 
respuestas permite 
clasificar un dolor 









Infarto del miocardio 










Historia de unidad de 
emergencias. 
Historia de ingreso. 











Uno o más de los 
siguientes: 
Historia clara de 
claudicación intermitente, 
signos periféricos (más de 
2 pulsos en miembros 
inferiores ausentes), 
amputación previa de 
miembro inferior o cirugía 





Ausencia de pulsos 
Amputación previa de 
miembro inferior 









Historia de unidad de 
emergencias. 
Historia de ingreso. 

























Estenosis mitral: La 
presencia de cualquiera de 
los hallazgos clínicos 






Diagnóstico clínico puro 
basado en signos 
semiológicos. 
 
Calcificación del anillo 
mitral, prolapso de la 







Ausencia de ondas P y una 
respuesta ventricular 
irregular en el primer 
electrocardiograma 







Fuentes mayores de 
embolo cardíaco:  
*Fibrilación auricular con 
enfermedad cardíaca 
reumática. 




*infarto del miocardio en 
las últimas 6 semanas. 




Fuentes menores de 
embolo cardíaco: 
*Esclerosis aórtica. 




















Historia de unidad de 
emergencias. 
Historia de ingreso. 













Historia de unidad de 
emergencias. 
Historia de ingreso. 










Medida de la fuerza 
gravitatoria ejercida 






Peso registrado en el expediente 










Medida de duración 
del vivir, lapso de 
tiempo transcurrido 
desde el nacimiento 
hasta el instante o 
periodo que se estima 











Edad registrada en el expediente 








Se incluyeron únicamente estas variables para el análisis de los factores de riesgo, debido a que fueron las únicas que mostraron según 
el estudio “Oxfordshire Community Project”, ser los más importantes, y considera que las causas de ECV de tipo no ateromatosa, no 





Plan de análisis de datos 
El almacenamiento y análisis de datos se hizo mediante una base creada en el programa 
estadístico SPSS versión 14.0, versión estudiantil. 












Durante la realización del estudio se documentó la presencia de 25 pacientes diagnosticados 
con AIT lo que representa una incidencia de 1.81 por cada 100,000 habitantes para un período 
de 3 años. 
 
Distribución por sexo. 
De los 25 pacientes diagnosticados con ataque isquémico transitorio, 11 eran del sexo 






















Distribución por edades. 
 
Con respecto a la distribución etaria se evidenció una edad mínima de 30 años y una máxima 
de 89 años. 
Se establecieron 5 intervalos con un rango de amplitud de 12 como se muestra a continuación: 
 










Documentándose en base a esto, que el mayor porcentaje de la población afectada se 




De los pacientes evaluados un 64% (16) mostraban datos de hipertensión arterial, mientras 




























Tensión arterial al arribo en emergencias. 
 
Al arribo a la unidad de emergencias los pacientes presentaban presiones sistólicas que se 
describen de 90 mm Hg como mínima y 210 mm Hg como máxima, así como presiones 
diastólicas que iban desde 60 mm Hg y hasta una máxima de 100 mm Hg. 
 
Tabla 10. 
Distribución por valores de presión arterial sistólica al arribo en emergencias 
Intervalo Cantidad 
90-114 5 (20%) 
115-138 6 (24%) 
139-162 8 (32%) 
163-186 5 (20%) 
187-210 1 (4%) 
Total de pacientes con TA sistólica elevada al arribo 14 (56%) 




Distribución por valores de presión arterial diastólica al arribo en emergencias 
Intervalo Cantidad 
60 - 68 5 (20%) 
69 - 76 4 (16%) 
77 - 84 6 (24%) 
85 - 92 6 (24%) 
93 - 100 4 (16%) 
Total de pacientes con TA diastólica elevada al arribo 10 (41.6%) 







Total de factores de riesgo. 
La mayoría de los pacientes (13) presentaban un total de factores de riesgo entre 0 a 2 (52%), 
10 pacientes (40%) presentaban de 3 a 4 factores de riesgo, mientras 2 de estos (8%) 








Factores de riesgo. 
Dentro de los factores de riesgo asociados se encontró que 15 pacientes padecían de diabetes 
mellitus (60%), que en 10 pacientes había datos de uso de tabaco (40%), 4 sufrían de algún 
grado de obesidad (16%), 6 pacientes tenían enfermedad cardiaca isquémica (24%), 5 
pacientes enfermedad vascular periférica (20%). Solamente en 3 (12%) se evidenció un soplo 





0 a 2; 13; 
52%
3 a 4 ; 10; 
40%
5 a 6; 2; 8%





























































Los tipos de enfermedad cardiaca isquémica preexistente encontrados durante la realización 




























La enfermedad vascular periférica registrada en el estudio se dividió en amputación (de causa 
no traumática), ausencia de pulso y claudicación. 
 
 
Tabla 12.  
Enfermedad vascular periférica 
Tipo  Cantidad 
Amputación (no traumática) 2 





Tres pacientes incluidos en el estudio (12%) tenían consignada en alguna de las historias 
clínicas a lo largo de su estancia hospitalaria el hallazgo clínico de un soplo carotídeo, el 






















Del total de 25 pacientes, sólo en 5 pacientes existían antecedentes de enfermedades que 

















Antecedente de Enfermedad Predisponente 





La fibrilación auricular junto con la insuficiencia mitral, representaron un 80% de las 
enfermedades predisponentes a émbolos cardiacos, mientras que el 20% restante se 
documentó el antecedente de una válvula protésica. 
Gráfico 12. 
 
Evolución del AIT. 
Con respecto al tiempo de evolución de los AIT, solo de un 48% hay datos registrados, el 




Descripción del tiempo de evolución del AIT 
Descripción del tiempo Cantidad Porcentaje 
Se encontró descripción 12 48% 
No hay datos 13 52% 















Diez de los pacientes de los que sí hay una descripción del lapso de evolución del AIT 
(48% de los 25 pacientes), se encuentra en el rango de más de 60 minutos (83.33% de los 








Cálculo de puntaje ABCD^2. 
 
Se encontró que del total de 25 pacientes únicamente a 12 (48%) se le pudo calcular el 





















Menos de 10 minutos
De 10 a 59 minutos






Rango de puntaje de ABCD^2. 
 
De estos 12 pacientes en los que sí se pudo calcular el puntaje de ABCD^2, 8 pacientes (67%) 










De los pacientes en que no se pudo calcular el score ABCD^2 la dificultad encontrada para 
realizar dicho cálculo se debió en un 100% a la ausencia de datos para estimar el tiempo de 







Puede calcularse ABCD2 No puede calcularse ABCD2
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Cuadro clínico y circulación afectada. 
 
Dentro del cuadro clínico presentado, 8 pacientes (32%) presentaron afasia, 4 pacientes 
(16%) se mostraron con alteraciones sensitivas, 4 pacientes (16%) con alteraciones visuales, 
3 pacientes (12%) disartria, 3 pacientes (12%) alteraciones mixtas, 2 pacientes (8%) se 









Alteraciones visuales 4 
Alteraciones sensitivas 4 
Alteraciones motoras 1 














Con respecto a la caracterización de cada evento 21 pacientes (84%) presentaron 
sintomatología asociada a alteraciones en la circulación anterior, y solo 4 pacientes (16%) 

























Análisis y discusión de datos 
 
Del análisis de los datos surge que: 
Existe invaluable información que puede ser extraída del presente estudio; el índice de 
incidencia anual calculado para el universo en estudio fue de 5.41% por cada 100,000 
habitantes y la proporción de incidencia es de 1.8% para un periodo de 3 años, dicho hallazgo 
contrasta con los datos que se obtienen de países desarrollados e inclusive con los datos 
obtenidos por la mayoría de estudios con población latinoamericana, esto podría hacernos 
pensar erróneamente que existe un factor protector de AIT relacionado a nuestra etnia,  estilo 
de vida,  hábitos diarios, etc, lo cual dista de la realidad. Se debe considerar como factor 
importante para esta diferencia observada, en primer lugar el subregistro que existe de dicha 
enfermedad en nuestra población, así como el hecho que existe una porción de la población 
metropolitana que satisface sus necesidades de salud por medio del sector público, además 
no se tiene en consideración los pacientes que tuvieron complicaciones ulteriores y 
finalmente fallecieron, por lo que lejos de considerar esta discrepancia como un hallazgo 
negativo; este tipo de datos que muestran un comportamiento epidemiológico distinto y en 
este caso particular el resultado de una incidencia menor que la esperada debe incentivar a la 
elaboración de estudios más extensos en cuanto a tiempo y población investigada. 
El sexo más afectado según los datos correspondientes a este estudio es el femenino (ver 
gráfico 1), ya que un 56% de la población estudiada corresponde a este género, lo cual pudiera 
explicarse principalmente a la distribución de géneros que existe en El Salvador, habiendo 
siempre una tendencia de predominio del sexo femenino entre los salvadoreños66 inclusive 
las guías de la American Stroke Association mencionan de que no existe una predilección 
por sexo en este tipo de patología, porque independientemente del género o la raza, la 
incidencia de TIA crece exponencialmente con relación a la edad2. Solamente el “Estudio de 
Salud Cardiovascular (Cardiovascular Health Study) menciona una prevalencia con 
tendencia a ser mayor en hombres que se encuentran en un rango de edades de 65 a 69 años 
(2.7% para los hombres y 1.6% para las mujeres), mientras que una tendencia  mayor es la 
observada en el sexo femenino entre las edades de 75 a 79 años (4.1% para las mujeres y 
3.6% para los hombres), hecho similar a lo registrado en este estudio donde la mayor 
concentración de pacientes afectados por AIT se documentó entre los 69 a 81 años, además 
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en nuestro estudio pudiera existir una conducta similar,  asociada principalmente al hecho de 
que las mujeres de nuestra población presentan una esperanza de vida mucho más alta 
comparada con la de los hombres66, lo que permitiría observar en estas una mayor incidencia 
y prevalencia de enfermedades crónico-degenerativas en general. Debido a la poca cantidad 
de población que se utilizó en el presente estudio se pudiera llegar a creer que existe un sesgo 
que explicaría la distribución con predominio femenino, pero se debe recordar que durante 
la realización del estudio se tomó  al 100% de los pacientes con diagnóstico de AIT, eso 
permitió descartar este tipo de error, pero a su vez sería recomendable una nueva 
investigación en la búsqueda de las mismas características por un período más amplio para 
dilucidar de una mejor manera la distribución poblacional que existe a nivel nacional. 
Como se describe en la bibliografía internacional, este tipo de patología es mucho más 
frecuente en pacientes por arriba de los 85 años67, en este estudio los datos encontrados el 
60% de los pacientes se encontraban por arriba de los 69 años (15 pacientes), es notable que 
10 de los 25 pacientes (40%) se encontraban en el intervalo comprendido de 69 a 81 años 
(tabla 9), estos datos pudieran discrepar con lo que se conoce en forma general pensando que 
en nuestra población esta patología discrepa con el corte de mayor incidencia de 85 años, 
pero según el estudio de Morgenstern realizado con una población mexicana se pudo observar 
que los AIT ocurren a una edad más temprana en este tipo de sujetos que en pacientes no 
hispánicos68, dicho resultado puede tener equivalencia con los datos encontrados en este 
estudio y tiene relevancia para tener presente esta patología en una población "más joven" y 
tomar medidas de prevención primaria orientadas a este grupo etario, así como sospecharla 
con mayor prontitud en esta misma población. 
 
Como se pudo observar 16 de los pacientes evaluados (64%), tenían datos de hipertensión 
arterial preexistente, además se desglosa que al momento de la consulta 14 pacientes (56%) 
tenían una presión arterial sistólica por arriba de los 140mmHg y 6 pacientes (29%) tenían 
una presión diastólica por arriba de 90mmHg (tabla 10 y 11), dichos hallazgos se 
correlacionan con el estudio de Oxfordshire que señala la hipertensión arterial como uno de 




De los factores de riesgo se documentó que 12 pacientes (48%) tenían 3 o más factores de 
riesgo para desarrollar AIT y/o ECV y que los más prevalentes son diabetes mellitus (60%), 
uso de tabaco (40%), la enfermedad cardiaca isquémica (24%), la presencia de una, 
enfermedad vascular periférica (20%), fuente de émbolo cardiaco (20%), dentro de los 
encontrados en nuestro estudio, los únicos que discrepan con mostrar una gran prevalencia 
al compararlos con la muestra del estudio de Oxfordshire son el tabaquismo y la diabetes 
mellitus, ya que dicho estudio menciona como factores de más alta prevalencia a la 
hipertensión a la cabeza, la enfermedad cardiaca isquémica,  y en tercer lugar la enfermedad 
vascular periférica 69.  
Nuestros datos parecen seguir de forma general la tendencia a nivel mundial y nos hacen 
pensar que todos los pacientes, pero principalmente aquellos con múltiples factores de riesgo 
deberían tener un control y seguimiento más estricto aún antes de presentar un primer evento 
y aún más luego de haberlo tenido, independientemente de si éste ha sido transitorio o 
definitivo. 
Otros factores como la obesidad pareciera tener menos relación al compararlos con otros más 
frecuentes pero aún así está presente hasta en un 16% de los pacientes y como se ha visto en 
este estudio, muy rara vez aparece como factor de riesgo único, pero  por otro lado es notable 
que a pesar de que uno de los puntos medulares en el estudio de los eventos cerebro 
vasculares es determinar la causa de la isquemia, sólo en 3 pacientes (12%) se encontró el 
hallazgo de un soplo carotídeo, pero a pesar de que pareciera un dato contradictorio, datos 
obtenidos en un estudio reconocido sólo registraron de igual manera la presencia de soplo 
carotídeo en un 14%  de la población estudiada69. 
Con respecto a los datos relacionados con la descripción del tiempo de evolución es 
alarmante que solamente un 48% de los pacientes tenían datos de cuánto había durado el 
evento (tabla 13), este hallazgo tiene suma relevancia debido a que se sabe que los pacientes 
con déficits que duren más de 1 hora son más propensos a desarrollar alteraciones 
permanentes si no se implementa una terapia efectiva2. Adicional a esto al 52% de los 
pacientes no se les pudo calcular el puntaje de ABCD^2 (gráfico 14), en éstos la dificultad 
encontrada para el cálculo de este score pronóstico, fue en un 100%, la ausencia de datos 
para estimar el tiempo de evolución. A partir de estos hallazgos es de vital importancia que 
todos los clínicos que tienen a su cargo pacientes con sospecha o diagnóstico de AIT, 
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establezcan de manera específica el intervalo del evento y que de esa misma forma se vea 
reflejado en el expediente clínico, con el fin de aplicar las escalas de evaluación y 
clasificación para esta patología, así como los puntajes pronósticos y el tratamiento más 
adecuado en base al tiempo de evolución de este. 
Como se mencionó previamente, uno de los aspectos críticos de ésta investigación fue 
determinar el puntaje obtenido de los pacientes del score de ABCD^2 debido a la relevancia 
que éste tiene para identificar a los pacientes en alto riesgo de presentar ECV isquémico, en 
los primeros dos días después del AIT53. A pesar de la gran utilidad que tiene esta herramienta 
para determinar que pacientes se beneficiarían más de un tratamiento intrahospitalario y de 
un estudio diagnóstico completo efectuado a la brevedad, se documentó que únicamente al 
48% (12) de los pacientes se les podía calcular un puntaje de ABCD^2. De los pacientes de 
los que sí se pudo cuantificar este puntaje ninguno se podía clasificar como de bajo riesgo 
(de 0 a 3 puntos), un 66.66% (8 pacientes de 12) se clasificaron de riesgo moderado (de 4 a 
5 puntos), y un 33.33% (4 pacientes de 12) eran de riesgo alto (6 a 7 puntos).  Sería 
recomendable que se hicieran los esfuerzos necesarios para establecer en un 100% de los 
pacientes evaluados con AIT dicho puntaje, ya que como se pudo observar en los datos 
aportados por éste estudio todos los pacientes aquí evaluados presentaban un riesgo de 
moderado a alto, lo que significa que ameritaban un estudio más exhaustivo de la causa del 
AIT, lo que se traduciría como la necesidad de un ingreso a servicios de hospitalización, 
estudio bioquímico y pruebas de imagenología que incluiría como por ejemplo un doppler 
carotídeo hasta una resonancia magnética cerebral con secuencias de difusión. 
Se registró que un 84% (21 pacientes) tuvieron sintomatología asociado a alteraciones en la 










Según los datos que arroja el presente estudio, se recomienda que: 
- La presencia de hipertensión arterial y, particularmente la hipertensión arterial 
sistólica aislada, se describe como un importante factor de riesgo en la literatura 
internacional. Pese a que entre los alcances de este estudio no se encontraba la 
determinación del riesgo ni los puntos de corte que se asocian a una mayor incidencia 
de TIA, existe una relación marcada que se evidencia por una alta prevalencia de 
HTA dentro de la muestra estudiada. Por lo tanto, se recomienda un estricto control 
de la presión arterial idealmente bajo las metas propuestas por el JNC 8, siendo estas 
una presión arterial menor de 140/90 en pacientes no diabéticos, y menor de 130/80 
en aquellos que concomitantemente padezcan de diabetes mellitus. 
 
- La diabetes mellitus forma parte de los factores de riesgo clásicos de enfermedad 
cardiovascular y en el presente trabajo aparece como uno de los factor de riesgo más 
frecuente dentro de la población estimada. Esto implica como es bien sabido, el 
desarrollo de una aterogénesis acelerada y en última instancia a la instauración de 
eventos cerebrales isquémicos o AITs. Es por lo tanto de suma importancia un estricto 
control metabólico en este grupo de pacientes, a fin de disminuir ésta y otras 
complicaciones que surgen del descontrol glicémico a largo plazo.  
 
- El tabaquismo, cuya importancia como factor de riesgo ha sido bien demostrada en 
múltiples ensayos internacionales, se presenta en este trabajo como uno de los de más 
alta prevalencia. Es entonces necesario el establecimiento de medidas encaminadas a 
disminuir el consumo del tabaco y la educación de la población en riesgo a fin de 
evitar el aparecimiento de nuevos AIT. 
 
- Se hagan esfuerzos para la educación continua y el reconocimiento de los AIT como 
entidad clínica por parte del personal sanitario según las nuevas definiciones 
establecidas, a fin de hacer una detección oportuna de los mismos y establecer 
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medidas encaminadas a reducir el riesgo de progresión a eventos cerebrales 
isquémicos. 
 
- Establecer de forma precisa el tiempo de evolución de los episodios agudos, de 
manera que pueda realizarse el diagnóstico diferencial entre eventos cerebrales 
isquémicos y ataques isquémicos transitorios según las nuevas definiciones, y 
consignarlas en el expediente clínico del paciente, a fin de tomar las conductas que 
mejor se apegan según cada caso en particular. 
 
- El uso sistemático del score ABCD^2 como herramienta pronostica para establecer 
el riesgo de un evento cerebrovascular, la cual posee alta sensibilidad como lo 
demuestran los ensayos internacionales. 
 
- La utilización de herramientas de evaluación sistemática, como la que se creó luego 
de este estudio (anexo 3), por parte de los médicos en áreas de emergencia, que 
permitan la recolección de una mayor cantidad de datos clínicos, una menor omisión 
involuntaria de parámetros clínicos decisivos, el cálculo de forma sistemática del 
puntaje ABCD^2 y una mejor toma de decisiones terapéuticas en los pacientes en 
























2. Clasificación Minnesota para los patrones de ondas Q en el electrocardiograma71. 
Cara anterolateral (derivaciones I, aVL, V6) 
1-1-1 Relación de amplitud de Q /R 1:3, además de la duración Q de 0,03 segundos en la 
derivación I o V6. 
1-1-2 Duración de Q de 0,04 segundos en la derivación I o V6. 
1-1-3 Duración de Q: 0.04 segundos, además de la amplitud de R:3 mm en aVL. 
1-2-1 Coeficiente de amplitud de Q/R: 1:3 además de la duración de Q: 0,02 segundos y 
<0,03 seg en la derivación I y V6. 
1. ¿Alguna vez ha tenido dolor o malestar en el pecho? 
2. ¿Tiene el dolor o malestar cuando camina sobre una cuesta 
o cuando camina rápido? 
3. ¿Siente el dolor cuando camina a paso ordinario y en lo 
plano? 
4. ¿Qué es lo que hace si le da el dolor mientras camina? 
5. ¿Qué sucede si reposa? 
6. ¿Qué tan rápido se alivia?  Más de 10 minutos o menos? 
7. Por favor mire el siguiente cuadro e indíqueme dónde está 




1-2-2 Duración de Q: 0.03 segundos y <0.04 segundos en la derivación I o V6. 
1-2-3 Patrón QS en la derivación I. No código en la presencia de 7-1-1. 
1-2-8 Amplitud  inicial de R disminuyendo a 2 mm o menos en cada latido (y la ausencia de 
códigos de 3-2, 7-1-1, 7-2-1 o 7-3 entre V5 y V6. (Todos los latidos en V5 debe tener una R 
inicial > 2mm.) 
1-3-1 Relación de amplitud Q/R 1:5 y <1/3, además de la duración Q: 0.02 segundos y <0,03 
segundos en la derivación I y V6. 




Posterior (inferior) sitio (las derivaciones II, III, aVF) 
1-1-1 Relación de la amplitud de Q/R: 1:3, además de la duración de Q: 0.03 segundos en la 
derivación II. 
1-1-2 Duración de la Q: 0.04 segundos en la derivación II. 
1-1-4 Duración de la Q: 0.05 segundos en la derivación III, además de una amplitud de onda 
Q: 1,0 mm en la mayoría de los latidos en la derivación aVF. 
1-1-5 Duración de la Q: 0.05 segundos en la derivación aVF. 
1-2-1 Relación de la amplitud de Q/R: 1:3, además de la duración Q: 0,02 segundos y <0,03 
segundos en la derivación II. 
1-2-2 Duración de la Q: 0:03 segundos y <0.04 segundos en la derivación II. 
1-2-3 Patrón QS en la derivación II. No codifica en la presencia de 7-1-1. 
1-2-4 Duración de Q: 0.04 segundos y <0.05 segundos en la derivación III, además de una 
onda Q de 1.0 mm de amplitud en la mayoría de los latidos en aVF. 
1-2-5 Duración de Q: 0.04 segundos y <0.05 segundos en aVF. 
1-2-6 Amplitud de Q de 5.0 mm en las derivaciones III y la derivación aVF. 
1-3-1 Relación de la amplitud de Q / R  1/5 y <1 / 3, además de la duración de Q de  0.02 
segundos y <0.03 segundos en la derivación II. 
1-3-4 Duración de Q de 0.03 segundos y <0.04 segundos en la derivación III, además de una 
onda  Q  de 1.0 mm de amplitud en la mayoría de los latidos en derivación aVF. 
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1-3-5 Duración de Q de 0.03 segundos y <0.04 segundos en la derivación de aVF . 
1-3-6 patrón QS en cada una de las derivaciones III y aVF. (No codifica en la presencia de 
7-1-1.) 
 
Cara anterior (V1, V2, V3, V4, V5) 
1-1-1 Relación de Q /R de 0.03, más la duración Q: 0.03 segundos en cualquiera de las 
derivaciones V2, V3, V4, V5. 
1-1-2 Duración de Q de 0.04 segundos en cualquiera de las derivaciones V1, V2, V3, V4, 
V5. 
1-1-6 Patrón QS inicial cuando la onda R inicial está presente en las derivaciones adyacentes 
a la derecha en el pecho, en cualquiera de las derivaciones V2, V3, V4, V5 y V6. 
1-1-7 Patrón QS en todas las derivaciones V1-V4 o V1 V5. 
1-2-1 Relación de amplitud de Q/ R de 1:3, además de la duración de Q de 0.02 segundos y 
<0,03 segundos, en cualquiera de las derivaciones V2, V3, V4, V5. 
1-2-2 Duración de la Q de 0.03 segundos y <0.04 segundos en cualquiera de las derivaciones 
V2, V3, V4, V5. 
1-2-7 Patrón QS en todas las derivaciones V1, V2 y V3. (No codifica en la presencia de 7-1-
1). 
1-2-8 Amplitud inicial de R, que disminuye a 2.0 mm o menos en cada latido (y la ausencia 
de códigos de 3-2, 7-1-1, 7-2-1 o 7-3) entre cualquiera de las derivaciones  V2 y V3, V3 y 
V4, o V4, V5 (Todos los latidos inmediatamente a la derecha en el pecho debe tener una R 
inicial > 2mm). 
1-3-1 Relación de amplitud de Q/R de 1:5 y <1:3 más la duración de Q de 0.02 segundos y 
<0.03 segundos en cualquiera de las derivaciones V2, V3, V4, V5. 












INSTITUTO SALVADOREÑO DEL SEGURO SOCIAL 
HOJA DE EVALUACIÓN EN PACIENTES CON SOSPECHA DE ATAQUE 
ISQUÉMICO TRANSITORIO 
Nombre del paciente:                                                                                  
 




1. Escriba los signos vitales del paciente: 
FC:                              FR:                                  TA:                                    T°: 
 
2. Escriba en la casilla en blanco el total de puntos asignados al paciente según su estado 
clínico. 
Factor de riesgo Puntaje Puntos 
Edad: 









Manifestaciones clínicas de un ataque isquémico 
transitorio (AIT): 
(Elija sólo uno) 
     Debilidad unilateral con o sin déficit del lenguaje 







     ≥ 60 minutos 






     Sí: 










3. En la gráfica encierre el número correspondiente al total de puntos obtenidos según el 

























a 2 días del evento 
Acciones 
0-3 1.0% 
El ingreso es innecesario sino existen otras 
indicaciones (ej. Fibrilación auricular). 
4-5 4.1% 
Ingreso hospitalario justificado en la 
mayoría de los casos. 
6-7 8.1% Ingreso hospitalario 
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